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semble de cette maladie de Heine-Médin, à laquelle nous 
croyons pouvoir conserver, malgré les objections faites, 
le nom de pob'omyélite épidémique. Nous étudierons 
ses caractères au cours de l’épidémie actuelle, et nous 
les comparerons à ceux des épidémies étrangères. Nous 

envisageronssueeessivemimtl’étiologie etl’épidémiologie 

de l’afiection, ses modalités cliniques, ses lésions ana¬ 
tomiques, et, en ajoutant à cette étude les résultats de 
la pathologie expérimentale, nous verrons ce que l’on 
peut penser actuellement de sa pathogénie probable. 


PREMIÈRE PARTIE 


DOCUMENTS CLINIQUES 










qu’elle s’est montrée pratiquement dans la vie courante 
d’un seul hôpital d’enfants. 


1° Observations recueillies à l’hôpital Trousseau ou 
dans sa circonscription .hospitalière. Nous joignons à 
ces faits les deux foyers épidémiques spéciaux de Cré¬ 
teil. et Alfortville; appartenant à la circonscription de 
l’hôpital Trousseau ; 


.. 2° Cas isolés 
où d’autres poi 


servés à Paris, dans d’autres hôpitaux 
de la banlieue.; 


3° Principaux foyeis épidémiques observés en 
France : nous-y avons joint les quelques cas isolés de 
-provinee, qui montrent l’extension de l’épidémie oü 
qui apportent quelque renseignement particulier. 
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Esbaeh à Bourges, Moussous à Bordeaux, ont attire 
l’attention sur les formes méningées, Angistrou signale 
lin cas avec participation du facial, etc. 

Nous en avons rapporté assez, nous semble-t-il, pour 
' ■ -er de la recrudescence de la maladie 


que l’on puisse 
depuis 1909, sui 
çais. 





DISCUSSION 

AU SUJET DE L’ÉPIDÉMIE 


Nous avons cru pouvoir donner le nom d 'épidémie 
de jioUomyëlite à l’ensemble des observations qui pré¬ 
cèdent. Mais cette appellation a besoin d’être justifiée. 

Quelques auteurs, en particulier, MM. Claude et 
Lbermitte, ont formulé des objections à cette manière 











et sous l’apparente variabilité des faits, on a pu voir 
se manifester pleinement l'imité clinique et étiolo¬ 
gique de la maladie. 

Nous n’avons pas, évidemment, la pensée de nier 
qu’une poliomyélite puisse être le résultat d’infections 
ou d’intoxications très diverses ; nous le croyons au 
contraire très probable, et nous nous expliquerons 
ailleurs sur ce point. Mais, cette réserve faite, nous 
croyons que les cas de poliomyélite rapportés par nous, 
et même que la plupart des cas de poliomyélite obser¬ 
vés, tant sporadiques qu’épidémiques, se produisent 
dans des conditions tellement analogues, avec des 
accidents si exactement superposables, aboutissant 
à des lésions si semblables qu’on doit les considérer 
comme l’expression clinique d’une infection spécifique, 
identique dans sa nature, bien que variable dans ses 








des symptômes de poliomyélite, les lésions sont surtout 
des lésions de 'poliomyélite, l’inoculation expérimentale 
reproduit des poliomyélites, et la Téaction neutralisante 
positive confirme l’existence, de ces poliomyélites : il 
nous semble qu’il n’en faut pas davantage pour parler 
H ? une épidémie dé poliomyélites. 

Ce n’est pas que nous croyions absolument, néces¬ 
saire de conserver ce nom. Peut-être serait-il même 
préférable d’englober toutes les formes sous un vocable 
plus général, et, en attendant la découverte de l’agent 
pathogène, de lui conserver le nom de maladie de Heine- 


Médin. Mais si l’on veut, cependant, désigner cette 
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deux cents cas, Anderson) ; Viley et Darden étudient 
une épidémie de vingt-cinq cas, qui frappe la ville de 
Salem (Virginie) et ne s’étend pas au voisinage. 

Au Canada, Eussel, observe trente-huit, cas à Mont¬ 
réal en 1909, Dans l’Est canadien, L. Starck compte 
. sept cents cas avec 7 °A de morts. 

On se rendra mieux compte de l’importance de ces 
faits en songeant que le mémoire de Holt et Bartlett 
ne relate pas moins de trente-cinq épidémies. 


En Autriche, Zappert et Neurath, en 1898, signalent 
la fréquence insonte des poliomyélites à la consulta¬ 
tion de la polyclinique de Vienne (quarante-deux-cas 
en 1898, tandis que pendant les dix années précédentes, 
on en avait observé en tout cent vingt-neuf, soit un peu 

s’était élevé à dix5iuit). Puis l’épidémie paraît s’apaiser. 

En 1908, la maladie prend de nouveau une grande 
extension ; le chiffre atteint de nouveau quarante-cinq 
à rhôpital des enfants;.une enquête décidée par la So¬ 
ciété de Médecine de Vienne et dépouillée par Zap¬ 
pert en révèle deux cent soixante-six cas de juillet 1908 
à février 1909, soit cent vingt-neuf à Vienne et cent 
trente-sept en Basse-Autriche. La Haute-Autriche 
comptait déjà quatre-vingt-seize cas en septembre 1909, 
et les statistiques fournissent encore cent six cas pour 
les mois de novembre et décembre 1909. 

La Styrie compte, en 1909, cinq cent six cas déclarés, 
la Carinthie plus de cent trente. (Stiefier.) L’enquête 
de Potpeschigg en Styrie (1910) porte sur six cents cas. 


19 seulement sont signalées les épidémies importantes, 
dais, depuis longtemps, StrumpeÛ, Briegleb à Iénà, 
tq cas en juin.et juillet 1889) ; Pleuss à Kiel (quatre 
. en 1897), Auerbaeh à Francfort (dix-huit cas en 
>8), avaient noté l’existence de petites épidémies 





En Espagne, d apres les renseignements de M. 1 
D r Netter, Roset a observé, aux environs de Valls, un 
petite épidémie de bnit cas. 

En Australie, on a observé plusieurs épidémies : un 
en 1895, à Port-Lincoln ; une antre à Sidney, de qua 
rante-neuf cas en 1904 ; une de cent quatre cas 
Brisbane ; une dernière de cent trente-cinq cas, à Vie 


petites épidémies locales ou familiales. 

Cordier (1), dans un mémoire paru en 1888, étudie 
la petite épidémie de Sainte-Foy-l’Argentière, près 
de Lyon ; dans un village de quinze cents habitants, 
treize cas dont quatre mortels, furent observés. Cordier 
signale trois cas de contagion directe ; celui d’un enfant 
amené le dimanche dans une maison où il y a un malade 
depuis le jeudi, et qui :est pris d’accidents le mardi 











CHAPITRE H 

ÉPIDÉMIOLOGIE - ÉTIOLOGIE 


. Lès cent ci tiquante-six observations que nous avons 
rapportées peuvent se décomposer en plusieurs groupes 

Le premier groupe est eelui de l’bôpital Trousseau ; 
il comprend cent deux observations. Les cas étudiés à 
cèt hôpital ou suivis à sa consultation, ne compre¬ 
naient. guère, à part quelques exceptions, que les 
malades de la région Est de Paris et sa banlieue ; nous 
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que nous avons rapportée : sur sept cas, trois enfants 
allaient à l’école communale ; deux autres, plus jeunes, 
avaient un frère ou un cousin habitant avec eux qui 
fréquentaient l’école. 

Dans d’autres foyers, cependant, le rôle de l’école 
ne paraît pas aussi net. On a fait remarquer qu’à 
New-York, en 1907, toutes les écoles étaient fermées 
quand éclata l’épidémie. 

Il faut bien dire, du reste, que dans la plupart 
des foyers épidémiques, il a été impossible d’établir 
la filiation des cas observés. Cela tient, sans doute, à 
la densité de la population, et la multiplicité des rap¬ 
ports de toute sorte entre les habitants. Mais cela 
paraît tenir surtout à la très faible contagiosité de la 
maladie, et à la fréquence de la transmission par des 
sujets sains porteurs de germes. 

Ôn peut donner de cette contagiosité très faible 
toute une série de démonstrations: 

Dans un grand nombre d’épidémies, même impor¬ 
tantes, il a été impossible de retrouver des cas de conta¬ 
gion directe. Si nous en avons rapporté plusieurs appar¬ 
tenant aux foyers épidémiques de province, et parti¬ 
culièrement de Saint-Elorentin, nous n’en avons par 
contre observé à Paris aucun cas. Zappert n’en a pas 
constaté en Basse-Autriche. En général, ces cas de 
contagion directe sont extrêmement rares, et le chiffre 
qu’en donne Lovett de quarante sur deux cent trente- 
quatre cas en 1907, est absolument exceptionnel. 

Une autre preuve est le petit nombre des cas fami¬ 
liaux au cours des épidémies, ou encore des cas mul- 

Ybekman compte” sept cents maisons qui n’ont^eu 
qu’un cas de poliomyélite, contre dix-huit maisons où 
se sont rencontrés deux cas, et cinq maisons avec 

A New-Yorlç, où pourtant les maisons sont souvent 
de véritables cités, la proportion est de six cent vingt- 
sept maisons avec un. cas, contre soixante-seize avec 
deux cas, quinze avec trois cas, quatre avec quatre 
cas et deux avec cinq cas. Cette, proportion s’élève un 






























De Oà 2 ans.19 cas. 

De 2 à 4 —.36 — 

De 4 à 6 —.19 — 

De 6 à 8 —.19 — 

De 8 à 10 —. 3 — 

De 10 à 20 —. 2 — 

Au-dessus de 20. 1 — 


La proportion est à peu près semblable à celle de 
Wickman ; cependant, les cas d’adolescents et d’adultes 
-• . ’• été plus fréquents en Suède : 



















Une grande variabilité se manifeste également dans 
les phénomènes prodromiques ; les phénomènes gastro¬ 
intestinaux prédominaient dans l’épidémie de West- 
phalie ; Muller insiste sur la fréquence en Hesse-Nassau 
des bronchites ; dans d’autres cas, ce sont des angines 
ou du coryza. Très souvent aussi ces phénomènes 
prodromiques manquent absolument ; la maladie éclate 


n cortège de symptômes fébriles 


Causes occasionnelles 


Dans la plupart des cas, on ne peut relever aucune 
cause occasionnelle. 

Nous avons noté une fois la rougeole, et deux fois la 
vaccine dans les huit jours précédant la maladie. Mais 
il est probable qu’il ne s’agit là que de simples coïnci¬ 
dences, comme dans la plupart des autres cas signalés 
où la paralysie a succédé à la scarlatine, à la coqueluche, 
à la rougeole, à la. diphtérie, etc. 

Lovett insiste sur le rôle du traumatisme. 

Dans un cas, nous avons relevé assez nettement 
l'influence d’un surmenage musculaire. 










CHAPITRE III 


ÉTUDE CLINIQUE 

On peut se rendre compte, par nos observations, que 
si la poliomyélite épidémique est susceptible de réa¬ 
liser des types cliniques très variés, elle conserve 
néanmoins, dans la plupart des cas, une certaine 
fixité d’allure qui permet d’en donner Une description 
schématique ; nous étudierons d’abord cette forme 
commune qui correspond à la plupart de nos observa¬ 
tions ; nous décrirons ensuite les diverses formes plus 
rares, dont nous rapportons en tout vingt-six exemples 
sur cent cinquante cas. 



Le caractère le plus net de cette forme est certai¬ 
nement son évolution en deux temps: une période 
pré-paralytique, précédant la période de paralysie. 
Nous désignons sous le nom de pré- paralytique , et non 
de prodromique, la première période de la maladie, 
car il est difficile de considérer comme de simples pro¬ 
dromes les symptômes bruyants qui la caractérisent : 
fièvre élevée et persistante, douleurs vives ou accidents 
méningés. Elle dure plus ou moins longtemps, deux, 
trois, jusqu’à huit et même quinze jours. Puis les 
symptômes disparaissent, et les accidents paralytiques 
font leur apparition. 

Les deux périodes pré-paralytique et paralytique 
sont le plus souvent nettement distinctes : générale¬ 
ment, elles se succèdent sans se superposer ; quel- 









































interprétons uniquement comme tels : la céphalée 
intense, les vomissements répétés, la constipation 
opiniâtre, la photophobie, la raideur de la nuque, le 
signe de Kernig, la raie vaso-motrice, qui sont mani¬ 
festement en rapport avec une irritation méningée 
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matoires, nous donnent bien l’impression d’infections 
plus atténuées, plus diffuses, et somme toute moins 
graves que la plupart des autres, formes de poliomyé-, 
lite épidémique. 

Cette bénignité habituelle des formes méningées a 
été notée par la plupart des auteurs, au cours des 
épidémies suédoises, américaines, allemandes et 
autrichiennes. 
















tendineux 
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lysie probablement persistante ; mais on observe sou 
vent, en quelques mois, de véritables régénérations 
partielles du muscle paralysé- 

Les réflexes restent en général abolis longtemps 
après le retour même de la contractilité du muscle. 
Leur affaiblissement persiste souvent, avec de légères 
modifications de l’excitabilité électrique, comme le 
seul vestige d’une paralysie disparue. 

à) Localisations de la. paralysie. — La paralyse 
peut frapper tous les groupes musculaires et revêtir 
toutes les formes, monoplégies, paraplégies, ou même 
iémiplégies. 

La forme paraplégique est en somme la plus fré¬ 
quente, mais presque toujours, la paralysie est. inéga¬ 
lement répartie des deux côtés. Nous l’avons rencontrée 
dans trente-neuf cas sur cent deux. 

Dans trente-huit cas, il n’y avait qu’un seul membre 
paralysé ; vingt-sept fois le membre inférieur et Onze 
fois le membre supérieur. 

Dans neuf autres cas, on observait des paralysies de 
plusieurs membres diversement associées, parmi les¬ 
quels quatre cas de quadriplégie. 

Nous avons observé enfin trois formes hémiplé¬ 
giques, c’est-à-dire la distribution ou la prédominance 
uni atérale de la poliomyélite. 

Tous ces chiffres concordent à peu près avec ceux 
des auteurs étrangers. A New-York, en 1907, on comp¬ 
tait, pour cent : trente-sept monoplégies crurales, 
dix-huit paraplégies complètes, dix paralysies du 
membre supérieur, trois paraplégies cervicales. En 
Suède, _ sur soixante-cinq cas, Medin comptait vingt 
paraplégies, dix monoplégies crurales et quatre mono-- 
plégies brachiales ; la prédilection pour les membres 

Il nous faut faire remarquer, cependant, le nombre 
relativement considérable des paralysies des membres 
supérieurs chez les enfants en bas âge. Sur neuf cas, 
par exemple, de paralysie isolée d’un membre supé¬ 
rieur, six enfants avaient respectivement sept mois, 
huit mois, neuf mois, dix mois, onze mois, et quinze 





























Les formes cérébrales. 

■us y associerons enfin l’étude des formes frustes, 
dans l’état actuel de nos connaissances, parce 
les sont presque toujours méconnues, mais proba- 
ent, au contraire, très fréquentes, surtout au cours 



















es. Peut-être encore s’agit-il de foyers 
mtonomes de la substance blanche ; mais 
spasmodiques, toujours plus marqués du 
édomine la poliomyélite, semblent plutôt 
tre les deux processus l’existence d’une 

. en soit, l’exagération des réflexes avait déjà 
ar Spifler, Atwood, Babinski. D’autre part, 
des cordons au cours de la poliomyélite 
epuis longtemps été décrites par les anato- 
luïfit de rappeler les cas anciens de Cornil, 
, de Déjerine ; le cas plus récent encore 










atiques sont seuls paralysés et la respiration 
[ue volontaire ; dans d’autres, ce sont les. muscles 
Dites qui se paralysent, et la respiration ne se 
us que par le diaphragme. D’autres fois,, enfin, on 
e.une difficulté progressive de la respiration qui 
4 pénible, superficielle; l’enfant se cyanose. 

























La plus fréquente est la paralysie faciale (Obs. 70 
95, 130, 132), quelquefois associée à la paralysie di 
moteur oculaire externe (Obs. 110, 111) ; d’autres foi 
accompagnée de diplopie, de nystagmus, d’abôlitioi 
du réflexe lumineux (Obs. 105) ou de mydriàs 
(Obs. 111). 
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DIAGNOSTIC 


INIQUE. — EXAMEN DU SANC. 
IEE. — RÉACTION NEUTRALISANTE 



de l’épidémie 
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PRONOSTIC 


Le pronostic de la poliomyélite paraît essentielle¬ 
ment variable, suivant les épidémies.' 

Certaines d’entre elles se sont'accompagnées d’une 
mortalité considérable. 

Les premières épidémies suédoises ont une mortalité 
de 25 % (Platon, .1904), et même de 30 % (Goldevin). 

On comptait 12 % de morts dans l’épidémie sué¬ 
doise de 1905 (Wickman), 14 % en Norvège en' 1905 
(Harbitz et Sebeël), 16 % en Haute-Autriche, et 22 % 
en Basse-Autriche. 









chez les adolescents et les adultes que chez les enfants. 
Ce fait, déjà noté par Déjerine et Thomas pour les cas 
sporadiques, est constant dans toutes les statistiques. 
De 12%environ chez les enfants au-dessous de dix ans, 
selon Wiokman, par exemple, la mortalité s’élève à 
30 %en moyenne au-dessus de onze ans. 

Les remarques que nous venons de faire au sujet de 
la mortalité s’appliquent également à la gravité des 
symptômes paralytiques eux-mêmes. 

En général, on peut dire que la rétrocession des para¬ 
lysies est presque, toujours considérable, et. dépasse le. 









CHAPITRE IV 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 













presque tous les autres. Et nous verrons, d’ailleurs, que 
les lésions décrites correspondent en Somme à des 
stades tardifs de la destruction, ou même à la phase de 
réparation nerveuse. Jusqu’aux études toutes récentes 
sur la poliomyélite on pouvait donc, comme le faisait 
déjà Roth en 1873, réclamer, pour trancher le débat, 
des examens pratiqués pendant la période aiguë de 
la maladie. 

L’apparition de là poliomyélite épidémique a sensi¬ 
blement changé ces conditions ; un grand nombre de 
cas aigus ont pu être examinés (1), et la conception 
classique des lésions de la paralysie infantile s’en trouve 
considérablement modifiée. Ce n’est pas que toutes les 
descriptions soient concordantes ; on relève entre elles, 
et surtout entre lés interprétations, des différences 
considérables ; mais il existe cependant un certain 
nombre de points qui paraissent incontestables et qui 
ont été mis surtout en lumière par les remarquables 
travaux d’Ivar Wickman (190S et 1908). 

Nous avons pu, nous aussi, pratiquer l’examen de 
plusieurs cas de poliomyélite épidémique en période 
aiguë ; nous en avons déjà exposé ailleurs les prin¬ 
cipaux résultats (2), et insisté sur leur concordance 
avec les descriptions de Wickman. 














" ï. ’J 

m ' , 4, 

!■ 

































































îble particulièrement favorable 
processus anatomique. En rési 
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jamais nous n’avons rencontré de polynucléaires. Au¬ 
tour des cellules nerveuses ou dans leur protoplasma 
nous avons vu quelquefois des cellules rondes à types de 
lymphocytes, ou cellules embryonnaires. Plus souvent, 
presque toujours même, ce sont des cellules mononu¬ 
cléaires à protoplasme plus abondant, à noyau plus 
clair et irrégulier, allongé, ovalaire, arqué, parfois cou¬ 
dé; c’est ce que nous avions d’abord appelé cellules; 
épithélioïdes, mais ce terme est ambigu : ce sont, en 
effet, des ceÉules conjonctives inflammatoires en état 
d’activité ; on pourrait les appeler cellules conjonctivêA 
inflammatoires non différenciées ; le terme de poly- 
blastes leur convient parfaitement. Souvent même 
les divers stades de division du noyau donnent à là cel¬ 
lule l’aspect d’un polynucléaire, mais la distinction 
nous paraît cependant facile à faire, car le protoplasme 
est sans granulation, et jamais le noyau n’a l’aspect 
des lobes foncés et reliés par un filament qui caracté¬ 
rise les polynucléaires sanguins. 



Au niveau des gaines périvasculaires se constatent 
les mêmes transformations. Les manchons périvascu¬ 
laires sont à peu près exclusivement constitués par 
des cellules rondes embryonnaires, à type de lympho- 
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de MM. Mosny et Moütier (1). Dans ce cas, en effet,, 
une femme de quarante-trois ans meurt à l’hôpital ' 
Saint-Antoine, le 1 er janvier 1910, d’une paralysie 
ascendante ayant évolué en vingt-trois jours, avec rai¬ 
deur de la nuque, quelques troubles légers de la sensi¬ 
bilité, et escharre sacrée. 

L’autopsie montre à peu près exclusivement des- 
lésions des cellules nerveuses, plus marquées dans les. ' 
cornes antérieures de la région cervicale supérieure ; 
elles consistent en ehromatolyse, rejet du noyau à la 
périphérie, aspect globuleux des cellules, quelquefois^ 
même en histolyse presque complète. En quelques. 



points se rencontrent pourtant quelques rares processus' 
de neuronophagie au début. 

































dans le cas précédent, l’infiltration diffuse ; mais elles 
ne contenaient alors que de très fines granulations, 
tandis qu’elles sont bourrées de gros grains de myéline 
dégénérée. 

Çes corps granuleux sont pour la plupart pressés 
autour des vaisseaux qui forment comme le centre 
de chaque amas. A première vue, sur une coupe traitée 
par coloration simple, on pourrait croire à la persis¬ 
tance des manchons périvasculaires de lymphocytes, 
que nous décrivions tout à l’heure. Il n’en est rien ; 
ce ne sont plus les mêmes cellules rondes, ou du moins 
elles ont subi toute une série de transformations; 
com me cellules rondes, élles provenaient sur place de 
la prolifération de la gaine périvasculaire, et émi¬ 
graient vers le foyer infectieux ; comme corps granu¬ 
leux, elles ramènent vers les vaisseaux, ou plutôt vers 
la gaine lymphatique périvasculaire les débris dont 
elles sont chargées, par suite de leur travail de balayage 
leucocytaire. 

Il s’agit, en somme, du travail de réparation, 
qui aboutira en quelques semaines ou en quelques 
mois à la transformation fibreuse du foyer médullaire, 
par des faisceaux de sclérose concentriques aux vais¬ 
seaux néoformés. 


La description précédente nous montré le processus 
de cicatrisation dans les cas de poliomyélite à type 
inflammatoire, aboutissant à la sclérose. 








I , 


me transformation fibreuse des vaisseaux ou des 
yers de poliomyélite. 

La seule lésion appréciable est la disparition des cd- 




































































Signalons enfin que dans le cordon antérieur gancl 
nous avons rencontré, à la région cervicale, un pet 
foyer autonome d’infiltration interstitielle. 

Ces manchons • périvasculairès sont en somme 
caractéristique principale de ce cas, à. évolution un p( 
plus-longue que la précédente. 

C’est à cette description que semblent répondre 
plupart des cas étudiés Chez le singe. 

















interstitielles et vasculaires. L’infiltration intersti¬ 
tielle semble à peu près constante, mais elle peut être 
très discrète et jeune, alors que les lésions cellulaires 
sont très avancées. Elle est d’autant plus intense, et 
constituée par des éléments d’autant plus différents de 
la cellule ronde, que les destructions nerveuses sont plus 
avancées^ Lorsque la cellule nerveuse est détruite, 
l’infiltration perd son caractère inflammatoire aigu 
(cellules indifférenciées, moyens mononucléaires à 
noyau clair et irrégulier), pour ne plus être ' constituée 
que par de grandes cellules ovalaires (corps granuleux), 
qui ramènent vers la gaine lymphatique périvasculaire 
les débris dont elles sont chargées. 

Cette infiltration semble provoquée par la diffusion 
de l’agent infectieux au voisinage immédiat des cellules 
nerveuses. C’est elle qui est l’agent de la neurono» 
phagie. 

La prolifération des gaines périvasculaires est aussi 
précoce et presque constante ; mais elle n’existe qu’au 
voisinage du foyer infectieux, apparaît lorsqu’elle 


Il semble donc bien qu’on soit en droit de faire de 
l’altération des cellules nerveuses, l’altération primi¬ 
tive, prépondérante et essentielle de la poliomyélite; 
en rapport, sans doute, avec une'affinité spéciale du 
virus qui se fixe électivement sur ellês. 


li l’étude anatomo-pathologique, semble fournir c 
ssants arguments en faveur de cette hypothèse, éï 
pporte guère de renseignements sur la voie d’infe 
a et le mode de propagation. 








3! II 


n pénètre par voie sanguine on par voie 
e méningée. 


ce des infiltrations périvasculaires et leiu 
ivec la prolifération des méninges est invo- 
larbitz et Scheel comme un argument er 
l’origine méningée, le virus remontant le 
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CHAPITRE Y 

ÉTUDE EXPÉRIMENTALE 












il faut remarquer que dans ce cas les phénomènes para¬ 
lytiques débutent par le membre correspo 
nerf inoculé. Ce fait démontre que le virus s 
vraisemblablement par les tubes nerveux ou 
lymphatiques du nerf, et arrive ainsi aux ce: 
veux correspondants, par un processus d 
ascendante, comparable à celui de la rage. 

Wiesner ont démontré que la section du 
dessus du point inoculé empêche l’apparition de la 
poliomyélite. Ces faits ont été récemment encore con¬ 
firmés par Marineseo. 

Le virus peut pénétrer dans le tube digestif. Leiner et 
Wiesner ont réussi la transmission de là maladie, par 
inoculation directe dans une anse intestinale, et même; 
dans un cas, par ingestion de moelle virulente. 

Enfi n, le virus peut être introduit par voie pharyngée. 
Lèiner et Wiesner, Elexner et Lewis ont réalisé la 
transmission, par dépôt sur la muqueuse scarifiée, 
et même par simple badigeonnage de la muqueuse 











i un type supé 
atérieurs, associéi 
cou, quelquefois 
. moteur oculaire 

























































polymorphisme clinique, que l’on donne actuellement 
comme caractère de la maladie de Heine-Médin. 

Bien plus, les cas isolés de paralysie infantile ont la 
même prédominance estivale ; leur caractère conta¬ 
gieux se révèle assez souvent par de petits foyers 
épidémiques; ils subissent à certains moments, en 
1897 etl898, par exemple, des recrudescences marquées. 

Au cours de la grande épidémie suédoise, od observa 
seulement onze cas de paralysie infantile à Stockholm ; 
en toute autre circonstance, on les aurait pris pour des 
cas sporadiques, mais Wickman put cependant établir 
leur filiation avec des foyers épidémiques. 

Au point de vue clinique, on peut dire qu’il n’existe, 
en somme, entre la poliomyélite sporadique et la polio¬ 
myélite épidémique, aucune différence importante qui 
permette de les opposer l’une à l’autre. 

A ces analogies cliniques, on pourrait opposer des 
constatations histologiques ou bactériologiques. Mais 
nous avons vu que les lésions décrites jusqu’à présent 
dans les cas de paralysie infantile récente, la disparition 
des cellules nerveuses et l’accumulation de corps gra¬ 
nuleux autour des vaisseaux, correspondaient au début 
du stade de réparation observé dans la poliomyélite 
épidémique. 

Il est également classique de considérer la paralysie 
infantile comme due à la localisation médullaire d’un 
agent infectieux quelconque et l’on apporte à cette 
hypothèse l’appui de recherches expérimentales que 
nous étudierons tout à l’heure. Nous nous, bornerons 
pour le moment à faire remarquer que, jusqu’à présent, 
cette origine infectieuse banale n’a jamais été démon¬ 
trée. Il n’existe, à notre connaissance, aucun cas de 
paralysie infantile classique, où l’on ait pu mettre en 
évidence, d’une façon certaine, un agent microbien 
quelconque. 

Par contre, la réaction de neutralisation du virus, 
pratiquée par Netter et Levaditi, s’est montrée positive, 
dans deux cas anciens de paralysie infantile. 

H semble donc que l’on doive, jusqu’à nouvel ordre, 
considérer au moins la plupart des cas de paralysie 
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S lètement le syndrome de la poliomyélite. L’examen 
u liquide céphalo-rachidien avait montré la présence 
de nombreux pneumocoques sans réaction méningée. 

Schultze avait, en 1898 (1), publié une observation 
de. poliomyélite, consécutive à une méningite cérébro- 
spinale. Le cas nous paraît très discutable, car révo¬ 
lution- est. exactement celle 'd’une poliomyélite avec 
réaction méningée ; comme l’a fait remarquer M. Rist, 
les rares microbes trouvés dans le liquide céphalo¬ 
rachidien, ne furent constatés que sur lame, sans 
réaction de Gram; ils ressemblaient plutôt au gonoco¬ 
que, et .tous les essais de culture furent absolument 

Enfin, MM. Sieard.et Eoix (2) ont rapporté un cas de 
méningite cérébro-spinale avec sequelles de paralysie 
à type poliomyélitique pur, qui paraît démonstrative! 
Cet homme de quarante ans, fut, au huitième jour d’uné 
méningite cérébro-spinale à méningocoques, atteint 
d’une paralysie flasque des membres inférieurs, qui 
laissa après elle des séquelles atrophiques. 

Etant donné ce que nous savons de l’affinité étiolo¬ 
gique de la méningite cérébro-spinale et de la polio¬ 
myélite épidémique, on pourrait à la rigueur se deman¬ 
der s’il n’existait pas dans ce cas une juxtaposition des 
deux maladies ; mais il semble plus vraisemblable 
d’admettre la localisation d’un foyer infectieux dans les 
cornes antérieures, processus que nous aideront à 
connaître les recherches anatomiques suivantes. 

Nous avons pu, en effet, grâce à l’amabilité de 
MM. Claude et Lejonne, de Massary et Chatelin, étu¬ 
dier les coupes de ces deux cas. Les lésions sont du 
reste à peu près analogues. 

H existe à la fois de grosses lésions méningées et 
médullaires. Nous n’insisterons pas sur les premières, 
c’est l’infiltration classique des méninges par des amas 
de polynucléaires. 

Les altérations médullaires sont pour nous beaucoup 
plus intéressantes. A côté des lésions vasculaires très 


(1) Schultze : Munck. med. Woch 1898, N“ 38. 

(3) SiCABL et Fors : Soe. de NemdogU, 2 juin 1910. 
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expérimentales de la moelle par inoculations micro- . 
biennes ou injections intra-vasculaires de poudres 
inertes y déterminent le maximum de leurs lésions. On 
comprendrait ainsi Cju’un syndrome poliomyélitique ne 
fût que la traduction d’une infection diffuse, assez 
légère ou assez courte pour ne pas léser les cordons, et 
n’altérer que la substance grise plus fragile. 

Mais, d’autre part, il est possible que certains agents 
infectieux ou certaines toxines, acquièrent dans cer¬ 
taines conditions, une affinité spéciale pour les cellules 
nerveuses, déterminant ainsi des altérations électives, 
de véritables lésions de poliomyélite, au sens que nous 
donnons maintenant à ce mot. 


Rapports avec la maladie de Landry. — Nous avons 
vu qu’un grand nombre de cas de paralysie ascendante 
appartiennent de la façon la plus authentique à la 
maladie de Heine-Médin. 

Par contre, il en est d’autres qui apparaissent en 
dehors de toute notion de poliomyélite épidémique et 
dont l’origine reste inconnue. 

H en existe enfin un certain nombre où les lésions 
médullaires peuvent être rattachées à des infections 
ou intoxications connues ; tels sont, par exemple, les 
cas de Pierre Marie et Marinesco où se rencontre un 
microbe semblable à la bactéridie charbonneuse, les 
cas de Bemlinger, d’Œttinger et Marinesco, attribuables 
sans doute au streptocoque, ou à un microbe voisin 















tats expérimentaux obtenus par injection de cultures 
ou de toxines microbiennes. 

Gilbert et Lion (1891) ont obtenu des poliomyélites 
avec atrophies musculaires chez le lapin, par injection 
de colibacille. Roger (1892), avec des cultures vieillies 
de streptocoque, obtient des atrophies musculaires 
progressives se rapprochant du type de la poliomyé¬ 
lite chronique. Vincent (1893) provoque une maladie 
de Landry par le bacille typhique associé au B. vis- 
cosrn. Thoinot et Masselin (1894) déterminent des para¬ 
lysies avec atrophie musculaire par le colibacille et le 
staphylocoque, et Gombault note dans ces cas une 
« transformation vaeuolaire, vitreuse et granuleuse » 
des cellules nerveuses, sans inflammation intersti¬ 
tielle. Widal et Bezançon provoquent par le strepto¬ 
coque des lésions de myélite avec lésions des cornes 
antérieures. Crocq, Marinesco, Vaillard, ont obtenu 
parfois avec diverses cultures des résultats analogues. 

Charrin et Claude (1897) déterminent des paralysies 
avec atrophies musculaires et lésions de poliomyélite 
par la toxine pyocyanique; Lœper en provoque avec 
la toxine dysentérique (1905) ; de même que Bnriquez 
et Hallion (1894) avaient obtenu, par la toxine diphté- 
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est, même dans 
les lésions infec- 











CHAPITRE VII 


TRAITEMENT - PROPHYLAXIE 

traitement de la poliomyélite n’a encore été que 
peu modifié par les acquisitions récentes sur la 
de la maladie. H est encore à peu près unique- 
lymptomatique. 

lant la période aiguë de la paralysie, avec ou 
■■'.cidents méningés, il semble que les bains chauds 
gés à 39° aient une action sédative bieD marquée, 
mleurs s’apaisent, la raideur de la nuque et du 
minue, les émonetoires fonctionnent, le sommeil 

ette période on a recommandé également la 
ine, la belladone, qui auraient une action cal- 
sur les symptômes d’irritation nerveuse, 
antiseptiques ne paraissent avoir donné aucun 


Skoog recommande 
’urotropine. On sait. 



















fîr il 













M, le D'.Netter, l’a proposée récemment 
a 1 Academie de Medecme (31 mai 1910). H y aurait tout 
avantage a pouvoir mieux se rendre compte des progrès 

de lepidémie, et surveiller ses recrudescences.'- 

D autre part, étant donnée la contagiosité des sujets 
atteints, il semble nécessaire de les isoler, comme ou 
le fait pour toutes les maladies infectieuses, et d’as- 
treindre les personnes qui les soignent aux précautions 
d Jiyçene et d antisepsie usitées en pareil cas. La 
desinfection du rhino-pbarynx pour le malade et ses 
proches nous paraît tout particulièrement importante. 
Malheureusement, la maladie semble plus particuliè¬ 
rement contagieuse à la période d’incubation ; ce bit ne 





CONCLUSIONS 


I. — Epidémiologie. 

1» Depuis le mois de juin 19Ô9, la région parisienne 
a été le siège d’une épidémie de poliomyélite aiguë, qui 
ne s’y est d’ailleurs pas cantonnée : on constate, en 
effet, plusieurs foyers concomitants en Erance (Rouen, 
Gers et Haute-Garonne, Salies-de-Béam, Yonne, 
Creuse, Seine-et-Oise.) A l’intensité près, cette épidé¬ 
mie est comparable aux grandes épidémies récentes des 
pays Scandinaves, des Etats-Unis, d’Autriche et d Aif 

2° Comme ailleurs, la maladie a procédé par poussées 
saisonnières pendant les mois d’été (août-septembre et 
octobre 1909 et 1910); et actuellement, il semble 
qu’elle tende à devenir endémique. Du reste, il nous 
paraît probable que les cas isolés-de paralysie infantile 
ne sont en général, que des manifestations sporadiques 
de la même maladie. _ ; . 

3° Si, d’une part, la maladie procède par foyers epi- 
démiques bien localisés, d’antre part,' il est très rare de 
rencontrer des cas de contagion directe. La poliomyélite 
apparaît donc plus épidémique que contagieuse, et 
cette constatation confirme l’existence des. porteurs de 
germes incriminés comme agents de contagion. 

II. — Etude clinique. 

1° Formes communes. 

Le tableau clinique habituel de la poliomyélite épi¬ 
démique est essentiellement caractérisé par : 

a) L’existence, à peu près eo stante d’une période 












de réaction inflammatoire. Ces deux modes de destruc¬ 
tion sont, en général, associés, mais la prédominance 
considérable de i ! un ou de l’autre, permet de com¬ 
prendre les discordances qui existent entre les divers 
examens histologiques. 

Dans tous les cas, il semble bien que l’altération des 
cellules nerveuses soit la lésion initiale et essentielle 
de la poliomyélite épidémique, en vertu d’une affinité 
spéciale du virus qui se fixe électivement sur elles. 
Cette affinité n’est pas, du reste, le privilège du virus 
de la poliomyélite épidémique. 

On connaît plusieurs infections, la rage, la maladie 
des jeunes chiens, par exemple, qui ont une affinité 
semblable. 

Il est possible que, dans certaines conditions spé¬ 
ciales, d’autres infections ou intoxications banales 
soient susceptibles de l’acquérir momentanément et de 
déterminer aussi des lésions de poliomyélite. 


IV. — Etude expérimentale. 

1° La poliomyélite épidémique est transmissible en 
série de singe à singe. L’agent infectieux appartient 
à la catégorie des virus filtrants ; il se troiive essentiel¬ 
lement dans les centres nerveux ; cependant, l’inocu¬ 
lation de sang et d’autres organes, en particulier dè 
muqueuse pituitairè, a donné des résultats positifs. 




Jj inoculation peut s 
péritonéale, intra-ve 
dans un nerf périple 
geonnage des fosses i 


identiques aux altérations de la moelle lumaine: ° a 
3° Le sérum des singes inoculés, comme celui des 
malades guens de poliomyélite, jouit de propriétés 
neutralisantes pour le virus de la poliomyélite • cette 

«S^zsstirJssr I “‘““ 

4° Le sérum des animaux immunisés ion if- an «si 


propriétés vaccinantes, ce 
possibilité prochaine -d’un 
pratique de la maladie. 


qui permet d’entrevoir la 
traitement sérothérapique; 
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